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A 2-es típusú diabetes mellitus (T2DM) korai időszakában megkezdett, egyénre szabott, intenzív antidiabe-
tikus kezelése jelentős szerepet játszik a diabétesz specifi kus szövődmények megelőzésében. Abban az eset-
ben, ha a szénhidrát anyagcsere orális antidiabetikumok alkalmazásával nem optimalizálható, inzulin-
kezelés válik szükségessé. Az inzulinkezelés az egyik leghatékonyabb vércukorcsökkentő terápia. Számos 
tanulmány igazolta, hogy a kiindulási HbA1c-szint nem szab határt a sikerességének. T2DM-ben az orális 
antidiabetikumok mellé bevezetett bázis inzulin-terápia, az előkevert inzulinok és a bázis-bólus kezelés 
alkalmazása egyaránt szóba jöhet. Az inzulinkezelés során törekedni kell a hypoglykaemia és a testsúlynö-
vekedés kockázatának csökkentésére. 
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Insulin treatment for type-2 diabetes
The early intensive antidiabetic treatment for type-2 diabetes mellitus (T2DM) plays an important role in 
the prevention of development of diabetic complications. In case of insuffi cient oral antidiabetic manage-
ment insulin therapy is needed for optimizing glucose metabolism. Insulin treatment is one of the most 
effective blood glucose lowering therapy. The baseline level of HbA1c does not infl uence the effectiveness 
of insulin therapy demonstrated by several studies. During the management of T2DM basal insulin sup-
plemented oral antidiabetic treatment, and use of premix insulin formulation or basal-bolus insulin regime 
can be considered. It is an important aspect of insulin use to avoid the risk of hypoglycemia or increase in 
body weight. 
Key-words: type-2 diabetes mellitus, insulin therapy
Bevezetés
A diabetes mellitus prevalenciája az utóbbi évti-
zedekben világszerte ugrásszerűen megnőtt. Elő-
fordulási gyakorisága 2015-ben elérte a 415 milli-
ót és az IDF (Internatianal Diabetes Federation) 
becslése szerint 2040-re meghaladja a 640 milli-
ót (1). Magyarországon az ismert cukorbetegek 
száma megközelíti a 800 ezret (2). A cukorbete-
gek közel 90%-a 2-es típusú diabetes mellitusban 
(T2DM) szenved. A T2DM komplex etiopatogene-
tikájú megbetegedés, melyet inzulinrezisztencia és 
a béta-sejt funkció progresszív romlása jellemez. 
A T2DM kialakulásában számos etiológiai faktor 
játszhat szerepet (3). A béta-sejtek számának és 
funkciójának csökkenése, valamint a romló inkre-
tin hatás afi ziológiás inzulin szekrécióhoz vezet. 
Az inzulin elválasztás zavara, illetve a vázizomzat 
és a zsírszövet egyidejűleg jelen lévő inzulinrezisz-
tenciája következtében romlik a perifériás glükóz 
felhasználás. Az alfa-sejtek diszfunkciójára vissza-
vezethető fokozott glukagon szekréció és a máj in-
zulinrezisztenciája ugyanakkor fokozza a hepatikus 
glükóz produkciót. A fentiek miatt emelkedik a vér-
cukorszint. A patogenetikai tényezők sorában fon-
tos szerepet játszik a táplálékfelvétel és teltségérzés 
szabályozásának központi idegrendszeri zavara, 
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a renalis glükóz reabszorpció fokozódása, a kóros 
bélfl óra miatt megváltozott felszívódási viszonyok, 
az immunrendszer diszregulációja, illetve a króni-
kus gyulladásos folyamatok egyidejű jelenléte is 
(3). T2DM-ben a szénhidrát anyagcsere romlásával 
fokozódik a mikro- és a macrovascularis szövőd-
mények kialakulásának kockázata. A betegek élet-
kilátásait döntően a nagyér-szövődményekre visz-
szavezethető betegségek, a cardiovascularis, cereb-
rovascularis és perifériás érbetegségek kórlefolyása 
szabja meg. A cardiovascularis kockázat emelke-
désében a hyperglykaemia éppúgy szerepet játszik, 
mint a halmozottan előforduló egyéb tradicionális 
rizikófaktorok (obesitás, atherogén dyslipidaemia, 
hipertónia) együttese. 
A T2DM kezelésének célja
A UKPDS vizsgálat igazolta, hogy a korai időszak-
ban megkezdett intenzív vércukor kontroll T2DM-
ben jelentős szerepet játszik a diabetes specifi kus 
microvascularis szövődmények kialakulásának 
megelőzésében (4). A tanulmány utánkövetése arra 
is rávilágított, hogy az euglykaemiára törekvő ke-
zelési rezsimek hosszú távon a macrovascularis 
komplikációk fellépésének kockázatát is csökken-
tik (6). A cukorbetegség terápiájának éppen ezért 
központi eleme a korán megkezdett, céltartomány 
orientált, személyre szabott és kellően hatékony 
antidiabetikus kezelési rendszer alkalmazása. 
Az MDT (Magyar Diabetes Társaság) 2014-es, va-
lamint az ADA/EASD (American Diabetes Associ-
ation/European Association for Study of Diabetes) 
2016-os ajánlása az optimális anyagcsere kontroll 
szempontjából a 6, 0% és 8,0% közötti HbA1c cél-
tartományt jelölte ki. Ezen belül az egyénre szabott 
célérték kialakítását és az ennek elérésére szolgá-
ló terápiás eszközök alkalmazását az életkor, a di-
abetes tartam, a szövődmények és társbetegségek 
jelenlétének mértéke, a hypoglykaemia kockázat, 
az együttműködő képesség és a szociális lehetősé-
gek fi gyelembe vételével javasolja (7, 8). 
A T2DM hatékony kezelésében számos olyan, 
nem inzulin alapú kezelési mód áll rendelkezésünk-
re, ami monoterápiában vagy az etiológiai tényező-
ket fi gyelembe vevő, a komplementer hatásokat ki-
aknázó kombinációkban lehetővé teszi a szénhidrát 
anyagcsere optimalizálását. A jelenleg érvényben 
lévő terápiás ajánlások (MFT, ADA/EASD) a dié-
tás és életmódi intervenció mellett kontraindikáció 
híján a metformin-kezelést tekintik a T2DM bá-
zisterápiájának (7, 8). A metformin-kezelés elég-
telensége esetén a nem inzulin alapú terápiák sorá-
ban a metforminnal történő kettős, szükség esetén 
hármas kombinációban alkalmazva ajánlják az ink-
retin-rendszerre ható DPP4-gátló vagy GLP1-re-
ceptor agonista, a glükóz renális reabszorpció-
ját gátló SGLT2-inhibitor, az inzulinérzékenyítő 
PPARγ-agonista glitazon, valamint inzulin szekre-
tagóg szulfanilurea kezelést (7, 8). 
 Az esetek egy részében azonban már a T2DM 
felfedezésekor fennállhat, míg más részében a be-
tegség progressziójának későbbi stádiumában ki-
alakulhat a béta-sejt működés olyan fokú elégte-
lensége, ami csupán inzulinkezeléssel korrigálha-
tó. Inzulinkezelés válhat szükségessé a szénhidrát 
anyagcsere interkurrens betegség okozta átmeneti 
romlása, sebészeti beavatkozás, terhesség, vagy 
az orális antidiabetikus terápia egyéb kontraindi-
kációja (pl. vese- vagy májfunkció romlása) miatt 
is. A fentiekből értelemszerűen következik, hogy 
az inzulinkezelés elindítását szükség esetén éppúgy 
javasolják a T2DM felfedezésének kezdeti fázisá-
ban, mint az antidiabetikus terápia intenzifi kálásá-
nak végső lépcsőjében, vagy különböző okok miatt 
kialakuló akut anyagcsere kisiklás esetén a terápiás 
algoritmus bármely szakában (7, 8). Az inzulinke-
zelés ennek megfelelően egyaránt lehet átmeneti 
vagy végleges eszköz az euglykaemia biztosításá-
ra. Abban az esetben, ha a megfelelő dózisban és 
indikációval alkalmazott nem inzulin alapú terápia 
önmagában vagy bázis inzulinnal kiegészítve nem 
biztosítja a megfelelő glykaemiás kontrollt – magas 
éhomi vagy posztprandiális érték, nagy a napsza-
ki vércukor ingadozás, emelkedett a HbA1c érték 
(>8,5%) – az inzulinkezelés bevezetése, illetve in-
tenzifi kálása jön szóba. Fontos hangsúlyozni, hogy 
az inzulinkezelést T2DM-ben – kontraindikáció 
híján – metformin bázisterápiával kombinációban 
alkalmazzuk. 
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A T2DM egyénre szabott, szekvenciálisan fel-
épített nem inzulin-, valamint inzulin alapú antidia-
betikus terápiájának részletes algoritmusát az MDT 
(2014), valamint az ADA/EASD (2015) ajánlása 
tartalmazza (7, 8). 
A T2DM kezelésében alkalmazott 
inzulin készítmények
A jelenleg használatban lévő inzulin készítménye-
ket többféle módon csoportosíthatjuk. Az inzulin 
szerkezete alapján megkülönböztethetünk az em-
berben termelődő inzulin aminosav sorrendjével 
megegyező, rekombináns DNS technikával bak-
térium vagy gombafajokban előállított ún. humán 
inzulint, valamint a humán inzulintól eltérő szerke-
zetű, módosított aminosav összetételű, de a humán 
inzulinhoz hasonló technológiával készített analóg 
inzulinokat. Hatástartam alapján elkülöníthetünk 
rövid hatású, reguláris, prandiális és hosszú hatá-
sú, bázis inzulin készítményeket. Csoportosíthatjuk 
az inzulinokat gyártók alapján is, aminek elsősor-
ban az analóg készítmények esetében, illetve a be-
adáshoz használt technika szempontjából van jelen-
tősége. A humán inzulinok esetében mind a gyors, 
mind az elhúzódó készítmények vonatkozásában 
a farmakokinetikai és farmakodinámiás hatások 
a gyártótól függetlenül nagymértékben megegyez-
nek. A Magyarországon rendelkezésre álló inzu-
linok főbb jellemzőit az 1. táblázat tartalmazza. 
Fontos hangsúlyozni, hogy az inzulin beadására ki-
fejlesztett inzulinadagoló pen készülékek gyártón-
ként változóak és egymással nem kompatibilisek. 
A jelenleg Magyarországon használt inzulinkészít-
ményeket 100 E/ml-es kiszerelésben forgalmazzák. 
Ez alól az analóg glargin U-300 inzulin (Toujeo®) 
kivétel, amit 300 E/ml-es koncentrációban alkal-
maznak. Ennek jelentősége a későbbiekben kerül 
tárgyalásra.
Az inzulinkezelés célja a fi ziológiás inzulin 
szekréciónak minél jobban megfelelő inzulinpótlás 
elérése és az optimális szénhidrát anyagcsere álla-
pot biztosítása. Az étkezések előtt adagolt, gyors 
hatású, reguláris, ún. prandialis bólus inzulin a pe-
rifériás szövetek glükóz felvételének fokozása ré-
vén biztosítja a postprandialis vércukorszint effek-
tív csökkentését. A bázis inzulinkezelés elsődleges 
szerepe a máj glükóz termelésének szupprimálása, 
az éhomi és interprandiális vércukorszint kontroll-
ja. A megfelelő glykaemiás kontroll elérése azon-
ban sohasem öncélú, mindig a diabéteszes szövőd-
ményráta csökkentését szolgálja. Ennek során fon-
tos szempont a gyógyszerbiztonsági szempontok 
maximális érvényesítése, a hypoglykaemia elkerü-
lése, a testsúlynövekedés kockázatának mérséklése 
és a cardiovascularis biztonság szem előtt tartása. 
Tudjuk, hogy élettani körülmények között a por-
tális rendszerbe szecernált inzulin koncentrációja 
négyszeresen meghaladja a perifériás keringésben 
található inzulinszintet. Inzulinkezelés során a sub-
cutan bejuttatott inzulinnal éppen az ellenkezője 
tapasztalható: a grádiens megfordul és a perifé-
rián a magasabb, a portális rendszerben pedig ala-
csonyabb inzulinkoncentrációt érünk el. A májban 
emiatt elégtelen az inzulinhatás, ami fokozott glü-
kóz produkcióhoz és hyperglykaemiához vezethet, 
míg ezzel egyidejűleg a perifériána kívánatosnál 
magasabb az inzulinszint, ami a vázizomzat meg-
növekedett glükózfelvételét és hypoglykaemia ki-
alakulását okozhatja (9). 
Az analóg inzulinokat a fenti nem kívánatos ha-
tások kiküszöbölésére fejlesztették ki. A prandiali-
san alkalmazott analóg inzulinok (a törzskönyvezés 
sorrendjében: humalog, aszpart és glulizin) eseté-
ben a fő cél az ultragyors hatáskezdet és a minél 
rövidebb, azaz a fi ziológiásat minél jobban megkö-
zelítő hatástartam biztosítása (1. táblázat). Az ana-
lóg bázis inzulinok (glargin, detemir, degludek és 
a 300 E/ml-es glargin U-300) szintetizálásakor 
pedig a minél hosszabb hatástartamra, minél lapo-
sabb kinetikai görbére, a jobb reprodukálhatóságra 
és az alacsony intraindividuális variabilitásra töre-
kedtek (1. táblázat). Az első analóg bázis inzulin 
a glargin (Lantus®) volt, ahol az inzulin aminosav 
szerkezetét úgy változtatták meg, hogy az ampullá-
ban, savas oldatban hexamer formátumban oldható 
készítmény a subcutis semleges pH-jú közegében 
kicsapódjon, mikroprecipitátumokat hozzon létre, 
amiből a glargin hexamerekké, dimerekké majd 
monomerekké disszociálva, időben elnyújtva kerül-
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Reguláris 30–60 2–3 5–8 Actrapid*, Humulin R#, Insuman Rapid†
Analóg
Lispro 5–15 0,5–1,5 3–5 Humalog*
Aspart 5–15 0,5–1,5 3–5 Novorapid#













NPH 90–240 4–10 10–16 Insulatard†, Humulin N*, Insuman Basal#
Analóg
Detemir 60–180 − 20–24 Levemir#
Glargin (U-100) 60–180 − 22–26 Lantus†, Abasaglar*
Glargin (U-300) 360 − >36 Toujeo†





Reguláris 30% NPH70% 30–60 bifázisos 10–16 Humulin M3*
Reguláris 25% NPH75% 30–60 bifázisos 10–16 Insuman Comb 25†
Reguláris 50% NPH50% 30–60 bifázisos 10–16 Insuman Comb 50†
Analóg
Aspart 30% NPH 70% 5–15 bifázisos 10–16 NovoMix 30#
Lispro 25% NPH 25% 5–15 bifázisos 10–16 Humalog Mix 25*
Lispro 50% NPH 50% 5–15 bifázisos 10–16 Humalog Mix 50*
Analóg + GLP1 receptor agonista (ideglira)
Degludek 50E/ml
Liraglutid 1,8 mg/ml Xultophy#
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jön a keringésbe (10). A detemir inzulin (Levemir®) 
esetében az elhúzódó hatást a módosított aminosav 
struktúra mellett az inzulin acetilálásával érték el. 
A fentieknek köszönhetően a detemir fokozott 
önasszociációs készséggel rendelkezik és reverzibi-
lisen kötődik az albuminhoz. Ezek a tulajdonságai 
elősegítik a hatástartam megnyújtását (11). 
A legújabb bázis inzulinok gyakorlatilag már 
megfelelnek az ideális bázisinzulinokkal szemben 
támasztott követelményeknek. Az in vivo solubilis 
multihexamer formát felvevő degludek (Treshiba®) 
féléletideje 25,4 óra, hatástartama >42 óra (12). 
A 300 E/ml-es koncentrációban alkalmazott glargin 
(Toujeo®) a subcutis pH értékén a hagyományos 
100 E/ml-es glarginhoz képest harmad akkora tér-
fogatú és fele akkora felületű microprecipitátumot 
képez, ami elhúzódóbb inzulin felszabadulást és 
hosszú hatást (féléletidő: 19 óra, hatástartam 36 
óra) okoz. A precipitátumból felszabaduló inzulin 
hatásmechanizmusa, metabolizmusa és biztonsági 
profi lja ugyanakkor már megegyezik a hagyomá-
nyos glarginéval, míg farmakokinetikája és farma-
kodinámiás tulajdonságai szignifi kánsan kedvezőb-
bek (13). Meg kell jegyezni, hogy a farmakokineti-
kai/dinamikai paraméterek és a biohasznosulásbeli 
különbségek miatt a 300 E/ml-es glargin (Toujeo®) 
nem bioegyenértékű a 100 E/ml-es készítménnyel 
(Lantus®), így a két inzulin természetesen nem is 
helyettesíthető. Az újonnan kifejlesztett analóg bá-
zisinzulinok steady state szérumszintjének elérésé-
hez 3–4 napra van szükség, így a dózis titrálására is 
3–4 naponta kerülhet sor. 
Napjainkban az ajánlások szerint is a hosszú 
hatású inzulinok preferáltak az NPH-val (neutral 
protamin Hagedorn) szemben, mert nincs kifejezett 
csúcshatásuk, hatástartamuk elnyújtott és kisebb 
testsúlynövekedést okoznak. Emellett adott beteg 
esetében kisebb a napi és a napok közti variabili-
tásuk, ezért kevesebb tüneteket okozó, valamint éj-
szakai hipoglikémia rátát eredményeznek. Az ORI-
GIN vizsgálat a glargin esetében a cardiovascula-
ris biztonságosságot is meggyőzően igazolta (14). 
A degludek inzulinnal folyamatban lévő DEVOTE 
vizsgálat ugyan még nem zárult le, megjegyzendő 
azonban, hogy az amerikai gyógyszerügyi hatóság 
(FDA) a DEVOTE interim analízise alapján en-
gedélyezte a degludek forgalomba hozatalát (15). 
A prandialis inzulinok közül ugyancsak az analóg 
inzulinokat érdemes előnyben részesíteni, elsősor-
ban a kisebb hypoglykaemia kockázat és a jobb 
posztprandialis vércukorkontroll miatt.
Meg kell jegyeznünk, hogy a klinikai gyakorlat-
ban egyszerű alkalmazhatóságuk miatt forgalom-
ban vannak ún. előkevert inzulinok is, ahol a bázis 
és a bólus inzulinok fi x arányú elegyét alkalmaz-
zák. A hazánkban jelenleg forgalomban lévő, hu-
mán, illetve analóg komponenseket tartalmazó ké-
szítmények felsorolását az 1. táblázat tartalmazza 
(16, 17, 18).
A közelmúltban került gyógyszertári forga-
lomba a degludek inzulin GLP1-receptor agonista 
liraglutiddal alkotott fi x kombinációja is ideglira 
(Xultophy®) néven. Az ideglira 1 ml-e 50 E deg-
ludek inzulint és 1,8 mg liraglutidot tartalmaz. 
Az ideglirában a bázis inzulin komponens elsősor-
ban a pré- és interprandialis vércukor kontrollt biz-
tosítja, míg a liraglutid az inzulinszekréció serken-
tése, ill. a glukagon elválasztás gátlása révén főként 
az effektív posztprandialis glükóz csökkentéshez 
járul hozzá (19). A liraglutid hatása glükózfüggő 
módon valósul meg,  ami jelentősen csökkenti a hy-
poglykaemia degludek alkalmazása mellett egyéb-
ként is alacsonyabb kockázatát. Természetesen 
a hatás ennél sokkal komplexebb, gondoljunk csu-
pán arra, hogy a GLP1-receptor agonista liraglutid 
kedvezően befolyásolja a táplálékfelvételt és a telt-
ségérzést, ami az egyéb inzulinterápiákkal összeha-
sonlítva jelentős testsúlyelőnyt jelent. 
A T2DM inzulin terápiájában 
alkalmazott kezelési rendszerek 
A bázis inzulint adhatjuk metformin monoterá-
pia vagy kettős kombinációban alkalmazott orális 
antidiabetikus kezelés mellé kiegészítő terápiának 
(BOT = basis insulin supported oral treatment). 
A BOT terápia bevezetését elsősorban akkor szor-
galmazzuk, ha az orális antidiabetikus kezeléssel 
nem tudjuk elérni az egyénre szabott célértéket, il-
letve ha nem tudjuk kontrollálni az éhomi vércuko-
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rértéket. A BOT kezelés kétségtelen előnye, hogy 
egyszerűen alkalmazható, alacsony a hypoglyka-
emia és a testsúlynövekedés kockázata és emellett 
az esetek egy részében az egyéb inzulinkezelési 
rendszerekkel (premix inzulin vagy bázis-bólus 
terápia) összevethető effektivitással használható 
(20). Természetesen az analóg bázis inzulin keze-
lés előnyei a BOT alkalmazásakor is egyértelműen 
érvényesülnek. A bázis inzulint adhatjuk metformin 
monoterápia, vagy metforminnal végzett kettős 
kombináció esetén (7, 8). Megjegyzendő azonban, 
hogy szulfanilureával történő kombinálása fokozza 
leginkább a hypoglykaemia és a testsúlynövekedés 
kockázatát. 
A gyors hatású és bázis inzulint használhatjuk 
fi x, előkevert kombináció (premix) formájában és 
az ún. bázis-bólus terápia (BBT) részeként. A hu-
mán premix inzulint általában napi két alkalommal 
adagoljuk. Olyan betegek kezelésében használjuk, 
akiknél a BOT terápia már nem elegendő, stabil na-
pirendjük, étkezési szokásaik, valamint kiegyensú-
lyozott fi zikai aktivitásuk van és kompromisszumos 
megoldásként törekednünk kell a minél egyszerűbb 
kezelési rendszerre. Az analóg premix készítmé-
nyek gyors hatású komponensként analóg, elhú-
zódóként pedig NPH inzulint tartalmaznak, ami 
gyorsabb hatáskezdetet biztosít és napi háromszor 
alkalmazva jobban illeszthető a főétkezésekhez. 
 A BBT kétségtelen előnye, hogy a leginkább kö-
zelít a fi ziológiás inzulin elválasztás dinamikájához 
és hatékonyságának nem szab gátat sem az életkor, 
sem a diabetes tartam vagy a kiindulási szénhidrát 
anyagcsere állapot. Az inzulin alapú kezelés sikere 
jórészt független a kiindulási HbA1c értéktől: a nem 
inzulin alapú kezeléssel 0,5–2,0%-kal csökkenthető 
a HbA1c, inzulinkezeléssel ez az érték meghaladhatja 
a 3,0%-ot is. Esposito és mtsai 218 randomizált kont-
rollált klinikai vizsgálatba szereplő 78000 T2DM be-
teg adatainak elemzésével demonstrálták, hogy míg 
a célértékre kezelt betegek aránya orális antidiabeti-
kus terápia alkalmazása mellett a kiindulási HbA1c 
emelkedésével fokozatosan csökken, inzulinkezelés-
sel 9,0% felett is jelentős sikerráta érhető el (21). 
Ez fokozottan érvényes az analóg inzulin alapú 
BBT kezelésre. Giugliano és mtsai metaanalízisük-
ben 87 randomizált kontrollált klinikai vizsgálatban 
szereplő 39000, különböző inzulin alapú kezelés-
ben részesülő T2DM beteg adatait dolgozták fel 
(22, 23). A regressziós vizsgálat lineáris összefüg-
gést igazolt a kiindulási HbA1c érték és a különbö-
ző, analóg inzulin alapú kezelési rendszerek HbA1c 
csökkentő hatása között. A korrelációs vizsgálat 
során a leghatékonyabb inzulinkezelési módnak 
a BBT igazolódott, és ebben a kezelési rendszerben 
a célértékre kezelt betegek aránya – azaz a kezelés 
sikere – egyáltalán nem függött a kiindulási HbA1c 
értéktől (22). Ha összehasonlították a különböző 
analóg inzulin kezelési rendszerek (bázis, előke-
vert, bólus vagy BBT) segítségével céltartományt 
elért betegek arányát, a vizsgálat a terápiás haté-
konyság szempontjából a BBT elsőbbségét igazol-
ta. BBT-vel a 7,0% alatti céltartományt a betegek 
52%-ában, míg 8,0% alatti tartományt a betegek 
88%-ában sikerült elérni (23). 
Fontos szem előtt tartani, hogy optimális ana-
lóg BBT alkalmazása esetén az inzulin napi össz-
dózisának 50–60%-a legyen bázis inzulin, szem-
ben a humán BBT során adagolt 25–30%-os NPH 
aránnyal (24). Az ideális inzulin dózis eléréséhez 
célszerű olyan egyszerű algoritmust használni, ami-
vel bevonhatjuk a beteget a titrálásba és valóban 
intenzifi kálttá, hatékonyabbá és biztonságosabbá 
tehetjük a terápiát. Ennek fontos része a vércukor 
önellenőrzés helyes technikájának, a mért adatok 
elemzésének elsajátítása, valamint az így nyert in-
formáció birtokában az inzulin dózisának adott 
élethelyzetekhez történő optimalizálása. A fenti cé-
lok eléréséhez elengedhetetlen a rendszeres diabe-
tológiai ellenőrzés és a folyamatosan végzett, inter-
aktív beteg edukáció. 
Összefoglalás
A T2DM egyénre szabott antidiabetikus terápi-
ájának fontos eszköze a megfelelő indikációval al-
kalmazott inzulin terápia. A kellő időben bevezetett 
inzulin kezelés célja, hogy optimalizálja a glükóz 
anyagcserét, megelőzze vagy lassítsa a diabétesz 
specifi kus szövődmények kialakulását. Az inzulin 
terápia alkalmazásának fontos aspektusa a gyógy-
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szer biztonságossági szempontok mérlegelése. 
Olyan kezelési rendszer alkalmazására kell töre-
kedni, ami a legkevésbé fokozza a hypoglykaemia 
kockázatát és a testsúly növekedés esélyét, ugyan-
akkor fi gyelembe veszi a beteg napirendjét, szoká-
sait, életkörülményeit, beleértve mentális állapotát 
és szociális lehetőségeit is. 
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